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Az emberi élettartam a gazdaságilag fejlett országokban az utolsó száz évben jelentősen megnőtt, mintegy 40 évről 
80 évre emelkedett. Ebben sok tényező játszott szerepet, de különösen az orvostudomány és a gyógyszerkutatás 
fejlődése, melyeket messzemenően kiegészített a szociális jólét és a szociális gondozás elterjedése. Az öregedésért 
elsősorban az egész szervezet alkotóinak kopása felelős, melyet endogén oxidációs folyamatok (szabad gyökök) vál-
tanak ki, ezek ugyanis kárt tesznek a szervezet bármely sejtjében. A szervezet védekező- és irányítórendszereiben 
(immunrendszer, neuroendokrin rendszer) történő károsodás az egész szervezetre kihat, és annak leépülését (örege-
dés) és funkcióképtelenségét (halál) okozza. A szervezetnek vannak beépített védekezőmechanizmusai (például anti-
oxidáns enzimek), de ezek működése kémiailag mesterségesen szennyezett korunkban nem elégséges, így külső tá-
mogatásra szorulunk. Ezt a támogatást biztosítják az antioxidánsok (mint A-, C-, E-vitaminok, rezveratrol) és a 
gyógyszerek (mint rapamicin, rapalógok, szelegilin, metformin stb.), melyek fontos szerepet játszanak az élettartam 
és az egészséges élettartam (jólléttartam) növelésében. Fontosnak látszik a kezelések korai megkezdése és a kombi-
nációk alkalmazása. A cikk bemutatja a napjainkban használatos élettartam-növelőket, és tárgyalja hatásmechanizmu-
sukat, valamint rámutat a fejlesztés útjaira a jövő érdekében.
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Possibilities for prolonging human lifespan
The human lifespan in the developed countries significantly increased, from about 40 years to 80 years, in the last 
hundred years. This change is due to multiple factors, however, the development of medicine and pharmacological 
research as well as social well-being and social care are primarily important. For aging, the attrition of the parts of the 
whole organism are responsible, which is caused by endogenous oxidation processes (free radicals), which can destroy 
any cells in the organism. The injury of the defense or regulatory organ systems (immune system, neuroendocrine 
system) influences the whole organism, causing its decline (aging), later complete loss of abilities (death). The organ-
ism has built-in mechanisms for defence (e.g., antioxidant enzymes), however, their functions are not enough in our 
modern, chemically seriously contaminated age and further support is needed. This support is represented by anti-
oxidants, as vitamins A, C, and E, resveratrol, and pharmaceuticals as rapamycine and rapalogs, selegiline, metformin 
etc., which have important roles in the increase of lifespan and health span. The early start of treatments and the use 
of pharmaceutical combinations seem to be important. The paper introduces our today’s’ lifespan prolongers and 
discusses their effects as well as points to the ways of future development.
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Rövidítések 
ATP = (adenosine triphosphate) adenozin-trifoszfát; CR = (ca-
loric restriction) diétamegszorítás; DHEA = (dehydroepian-
drosterone) dehidroandroszteron; DHEAS = (dehydroepian-
drosterone sulfate) dehidroepiandroszteron-szulfát; GH = 
(growth hormone) növekedési hormon; IGF1 = (insulin-like 
growth factor 1) inzulinszerű növekedési faktor-1; IU = (inter-
national unit) nemzetközi egység; NAD = nikotinamid-adenin-
dinukleotid; SOD = (superoxide dismutase) szuperoxid-dizmu-
táz; STACs = (sirtuin-activating compounds) szirtuinaktivátor 
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Az emberi szervezet a fogantatástól a serdülőkor végéig 
folyamatos fejlődésben van, ezután azonban előtérbe ke-
rülnek az öregedési folyamatok, melyek évtizedek múl-
tán a szervezet teljes leépüléséhez, illetve halálához ve-
zetnek. Bár az öregedési folyamatok dominanciája 
mintegy harmincéves kor után manifesztálódik, ez nem 
jelenti azt, hogy korábban nincs jelen. Vannak szervek, 
mint például a thymus, melyekben már az élet első évei-
ben retrográd folyamatok figyelhetők meg, bár feltűnővé 
csak a serdülőkorban válnak, míg más szervek öregedési 
folyamatai, például a csontoké vagy az izmoké, csak jóval 
később indulnak meg. Ha a szervezet egészét vesszük 
figyelembe, akkor azt mondhatjuk, hogy az első harminc 
évre a fejlődés, ezután rövid ideig a stabilitás, majd 40 
éves kor után a hanyatlás jellemző. Az evolúció tehát úgy 
alakította az ember életét, hogy legyen lehetősége az 
utódgeneráció létrehozására és a vad (természeti) körül-
mények közötti támogatására (felnevelésére) mindaddig, 
amíg az nem tud a saját erejére támaszkodni.
Kezdetben tehát olyan javító mechanizmusok működ-
nek, melyek nem engedik meg az életveszélyes degenerá-
ciót, de ezek a kor előrehaladtával gyengülnek, majd 
megszűnnek. Ezek közé tartozik a DNS-károsodást javí-
tó mechanizmus (repair enzimek) éppúgy, mint az im-
munrendszer. Ezen mechanizmusok gyengülése, illetve 
károsodása kiszolgáltatja az emberi szervezetet a korfüg-
gő hanyatlásnak, mely mesterséges beavatkozással feltar-
tóztatható, de meg nem szüntethető, ezt nevezzük öre-
gedésnek. A szervezet általános öregedésén belül meg 
lehet különböztetni eltérő mértékben öregedő szerveket 
és szervrendszereket, melyek fontosságuk függvényében 
befolyásolják a szervezet mint egész sorsát, illetve meg-
szűnését, ami a halállal következik be.
A születéstől a halálig tartó idő az élettartam, ami vad 
(természeti) körülmények között az ember esetében 30–
40 év (még mintegy 100 évvel ezelőtt is ennyi volt Euró-
pában, vagy ennyi ma is széles körben Afrikában), amit a 
biológiai és orvosi tudományok, valamint a szociális gon-
dozás napjainkra 80 év körülire növelt meg. Az ember 
maximális élettartama jelenleg hiteles iratokkal bizonyí-
tottan 122 év volt [1], ami csak kivételes esetekben reali-
zálható, de a 80 év körüli átlagélettartam elég gyakori (a 
gazdaságilag fejlett országokban). Ezt az életkort el lehet 
érni betegségekkel terhelten (ez a gyakoribb) vagy egész-
ségesen, ezért az angol nyelvterületen meg is különböz-
tetik az élettartamot (lifespan) az egészséges élettartam-
tól (healthspan), amit magyarul jólléttartamnak lehetne 
nevezni. Az egészséges élettartamot növelő szerek lehet-
nek természetesek (például növényi alkotórészek) és 
mesterségesek (szintetikusak). Bármelyik lehet működő-
képes, és egyaránt használatba kerülhetnek spontán vagy 
orvosi beavatkozásként. Ha megismerjük, hogy mi vált-
hatja ki a szervezet gyengülését, a szervek vagy sejtek el-
kopását, ellenszereiket is inkább meg tudjuk találni és 
alkalmazni. Jelenleg előtérben áll az öregedés szabad-
gyök-teóriája, de felelőssé tehetők hormonális hatások, 
immunológiai változások és diétás problémák is.
Öregedés a szabad gyökök hatásaként
A sejtek belsejében felhalmozódó magas energiatartalmú 
molekulák (glükóz) felhasználásával a mitokondrium 
belső membránjában elhelyezkedő elektrontranszport-
láncon végighaladva energiahordozók keletkeznek 
(ATP), melyekben az energia felhasználásra készen jelen 
van. Eközben azonban egyes elektronok „megszöknek”, 
és ilyenkor toxikus szabad gyökök (szuperoxid, hidroxil, 
peroxidok, hidroperoxidok, peroxinitritek) keletkeznek. 
Ezek páratlan elektronok, és mint ilyenek, párt keresnek 
olyan helyeken, ahol azok rendelkezésre állnak. A folya-
mat közben károsítják a sejtek egyes életfontos elemeit, 
mint a DNS-t, illetve a lipidtartalmú sejtmembránokat. 
Ezáltal a sejt öregedése, illetve pusztulása következik be. 
Szervezeti szinten ez az egész szervezet öregedésében, 
funkciókra való alkalmatlanságában mutatkozik meg, 
azonban nem mindegy, hogy milyen szerv, illetve szerv-
rendszer öregszik. Itt különös súllyal esik latba az im-
munrendszer, melynek elsőrendű szerepe van a kívülről 
támadó vagy belső rendszerben keletkező rendellenessé-
gek felszámolásában. A szabadgyök-termelődés folyama-
ta nem akadályozható meg, mert a végtermékre, az ener-
giahordozóra szükség van, ezért a sejt, illetve a szervezet 
antioxidánsok termelésével védekezik, melyek a szabad 
gyököket befogják, illetve semlegesítik. Ezek a fiziológi-
ás antioxidánsok a szuperoxid-dizmutáz (SOD), glutati-
on-peroxidáz, kataláz és glutation-reduktáz. Az oxidáns 
szabad gyökök és az antioxidánsok közötti egyensúly a 
normális (fiziológiás) működés alapja. Számos külső té-
nyező azonban az oxidáció irányába tolja el az egyen-
súlyt, mint a levegő szennyezettsége, a dohányzás stb., 
amik előhívják, illetve felgyorsítják az öregedési folyama-
tokat, tehát szükségessé válik a szervezetbe természete-
sen (táplálkozással) bejutó vagy mesterségesen bejutta-
tott (táplálékkiegészítők) antioxidánsok tevékenysége. 
Mindkét csoportba tartoznak élettartam-növelő antioxi-
dáns vitaminok is.
Az élettartam növelése. Anyagok és tények
E-vitamin, az élettartam-növelő antioxidáns
Az E-vitamin név egy egymáshoz hasonló kémiai szerke-
zetű molekulacsoportot foglal magában, melyre jellem-
ző a kromanolgyűrű, egy 16 szénatomos oldallánccal. 
Ezek a molekulák alkotják a tokoferol- és tokotrienolcso-
portot, amelyeket gyűjtőnéven E-vitaminnak nevezünk, 
és amelyek a táplálékban elsősorban az olajos magvakban 
találhatók. Mivel a kromanolgyűrűn van egy hidroxilcso-
port, a molekulák antioxidánsok. A csoport legjellegze-
tesebb tagja az alfa-tokoferol. A molekulák zsírban ol-
dódnak, ezért hatásukat a sejtek lipidfázisában fejtik ki, 
azaz elsősorban a sejthártyákra hatnak, és antioxidáns 
hatásuk itt mutatkozik meg. Stimulálják az immunrend-
szert, a humorális és sejtes immunitást egyaránt [1]. 
 E-vitamin hiányában szinte az összes immunparaméter 
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csökken, ami a fertőző betegségek és a daganatok elleni 
védekezés csökkenésében egyaránt megmutatkozik [2, 
3]. Ugyanakkor a vele történő akár rövid ideig tartó ke-
zelés jelentősen növeli az immunrendszer válaszkészsé-
gét [4]. Helyreállítja az időskorban csökkent T-sejt-
funkciót, és visszafordítja az immunsejtek öregedését 
[5], azaz nő a naiv T-sejtek mennyisége [6], és elősegíti 
a T-sejtek differenciálódását [7], miközben általában nö-
veli a gének expresszióját [8]. Egyértelmű, hogy az élet-
tartam-növelő hatás megmutatkozhat az immunrend-
szer támogatásán keresztül, de nem kizárólag ez által, sőt 
vannak feltételezések, amelyek az élettartam-növelő ha-
tást az antioxidáns hatástól függetlenül képzelik el. Ez a 
feltételezés azonban nehezen tartható fenn annak isme-
retében, hogy akár 4 hónapos kezelés (800 IU/nap) sem 
befolyásolt többtucatnyi életfontos laboratóriumi para-
métert, testsúlyt, hormon- és enzimszinteket, éppúgy 
mint egyéb antioxidánsok hatását [8], ugyanakkor az 
LDL-oxidációt ellensúlyozta in vitro és in vivo egyaránt 
[9].
Az öregedés egyes szervrendszerekben inkább meg-
mutatkozik a korral előrehaladva, mint másokban. Így az 
immunrendszerben már korán jelentősek a változások, 
de például az izomrendszerben is csökken az erő éppúgy, 
mint a regenerációs képesség. Ez utóbbiak növelhetők 
E-vitamin adagolásával [10]. Ugyanakkor más esetekben 
az E-vitaminnak negatív hatása van az időskorban bekö-
vetkező folyamatokra, így növeli a csontreszorpciót [11].
Egyes vizsgálatok szerint az E-vitamin inkább hat C-
vitamin jelenlétében, mint a nélkül [12]. Ez érthető, hi-
szen lipidoldékony lévén, a vizes fázisba nem tud beke-
rülni, szemben a C-vitaminnal, amely éppen ez utóbbiban 
tud hatni, így a két vitamin kiegészíti egymás hatását. E 
megfigyelés másik érdekessége, hogy a 65–70 éves kor-
csoportban az E-vitamin a C-vitamin-kiegészítés ellenére 
hatástalan volt, míg a 71 év fölötti korcsoportban 2 évvel 
növelte az élettartamot abban az esetben, ha a megfi-
gyelt személyek kevesebb, mint egy doboz cigarettát 
szívtak naponta (vagy egyáltalán nem). Mivel a dohány-
zás növeli a szabad gyökök mennyiségét [13], így az ál-
taluk okozott károsodást is, az oxidáns-antioxidáns 
arányt az előbbi javára tolja el, ami a korral amúgy is 
csökkenő C-vitamin-környezetben [14] életveszélyes le-
het. 
C-vitamin (aszkorbinsav)
A C-vitaminnak antioxidáns hatása van (elektrondonor) 
[15], s mint ilyen, csökkenti a korai öregedés valószínű-
ségét, a telomérák sejtosztódások alkalmával bekövetke-
ző rövidülését, a kromatin dezorganizációját, szabályoz-
za a génexpressziót, és támogatja az életkor előrehaladá-
sával csökkenő immunitást [16, 17], ezek által növeli az 
élettartamot. Az immunképességeknek alapvető szere-
pük van az öregedés feltartásában, ezért a C-vitamin im-
munhatása alapvető [65]. Hatására csökken az Alzhei-
mer-kór kialakulásának veszélye is [18].
Az alkalmazás idejének és tartamának nagy jelentősége 
van. Egérkísérletekben, ha az antioxidáns keverék (beta-
karotin, alfa-tokoferol, C-vitamin, rutin, szelén, cink) 
alkalmazásának kezdete 2 és 9 hónapos kor között volt, 
tetemes élettartam-növekedést figyeltek meg (22 nap), 
míg, ha 16 és 23 hónap között, a kezelés hatástalannak 
bizonyult [19].
Ugyancsak egérkísérletekben 1%-os C-vitamin-oldat 
napi használata az átlagos élettartamot 8,6%-kal növelte 
meg, de voltak egerek, melyek 20,4%-kal élték túl az át-
lagot [20].
A C-vitamin szervezeti szintje a korral előrehaladva 
csökken, ami szintetikus aszkorbinsav pótlásával kom-
penzálható. A táplálékból csak mintegy 5%-a szívódik fel, 
és relatíve hamar kiürül. Mint antioxidáns a sejtek vizes 
fázisában hat, így kombinációja a lipidfázisban ható anti-
oxidánsokkal (például mint láttuk, E-vitaminnal) elő-
nyös.
Antioxidáns hatása igen hasznos számos keringési be-
tegségben, de még cardialis, transzplantációs vagy gast-
rointestinalis műtétek előkészítésekor is, amikor is növe-
li a gyors restitució esélyét [21].
A magas C-vitamin-szint fenntartása ellene hat a sze-
nilis dementia és az Alzheimer-kór kialakulásának is [22, 
23].
Egészséges százévesekben az A- és C-vitamin-szint 
sokkal magasabb volt, mint az alattuk levő életkorokban 
[24].
Egyéb vitaminok és nyomelemek
A-vitamin
Az A-vitamin-csoport tagjai (A-vitamin, karotenoidok és 
A-provitaminok, mintegy 50 rokon molekula) hatékony 
antioxidánsok, és elsősorban a lipidfázisban hatnak [25]. 
Növényi táplálékkal jutnak be a szervezetbe, és ott mint 
retinol, retinal és retinsav jelennek meg. Magas koncent-
rációban toxikusak, de fehérjéhez kötődnek az extracel-
luláris térben és a sejtekben egyaránt. Alacsony oxigén-
tenzió esetén (ez fiziológiás a szövetekben) a leghatéko-
nyabb antioxidánsok közé tartoznak [26, 27]. Az E-vita-
min jelenléte kedvező számukra (védőhatás [28]). 
A sejtes immunitást jelentősen fokozzák [29].
D-vitamin
A D-vitamin antioxidáns hatása közvetett, in vitro nem 
mutatkozik meg úgy, mint ahogy a C- és E-vitamin ese-
tében. Ugyanakkor közvetetten, enzimeket vagy szignál-
utakat befolyásolva segíti a szabad gyökök kiküszöbölé-
sét és az élettartam növelését [30, 31], és az utóbbiban 
nélkülözhetetlennek látszik [32].
Nyomelemek
A nyomelemek között a legfontosabbnak látszik a cink 
antioxidáns hatása. A mikroelem nélkülözhetetlen mint-
egy 300 enzim működéséhez, azaz minden állat és nö-
vény normális reprodukciójához és növekedéséhez [33–
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35]. Antagonizálja a redoxaktív nyomelemek (réz és vas) 
oxidatív hatását, ezáltal az általuk okozott sejtkárosodást. 
A szelén, mely a glutation-peroxidáz enzim komponen-
se, részt vesz a peroxidok semlegesítésében; a mangán, 
réz és cink szintén enzimkomponens (szuperoxid-diz-
mutázok esetében). A kataláz egyik fontos komponense 
a vas.
A réz és a vas az élethez feltétlenül szükségesek, de 
toxikusak. Mindkettő rendelkezik redox tulajdonsággal, 
és részt vesz az evolúció folyamán oxidatív energiaterme-
lésben, mely a reproduktív képességeket biztosítja. A ké-
sői években ezekre már nincs szükség, azonban a felhal-
mozott réz és vas számos betegség (például Alzheimer-
kór) kiváltója lehet [36]. Mivel a vas jelenléte fokozza a 
hidroxil-szabadgyökök előállítását, és ez az öregedést, 
lehetségesnek tűnik a szabad gyökök mennyiségének 
csökkentése vasmegvonással [37].
Gyulladásos folyamatokban a phagocyták aktiválód-
nak, így a neutrophil leukocyták és macrophagok szabad 
gyököket hoznak létre, amelyek szükségesek a védekező-
funkció ellátásához. Ugyanakkor károsítják a sejtek 
membránjait és DNS-ét. Ennek elkerülésére a már emlí-
tett antioxidánsok fokozott jelenlétére van szükség [38].
A rezveratrol és társai
A diéta megszorításának (caloric restriction, CR) jelen-
tős élettartam-növelő hatása van, ami részben különbö-
ző, öregedéssel járó betegségek megelőzésében, részben 
élettartam-növelő folyamatok (gének) serkentésében 
mutatkozik meg. Hosszú (2 éves) megfigyelés arra utal, 
hogy a kalorikus megszorítás csökkenti az oxidatív káro-
sodást a sejtekben és szövetekben, és a vérben lévő oxi-
datív (stressz-) markerek mennyisége is alacsonyabb. 
Ugyanakkor, mivel az emberek szeretnek bőségesen jó-
kat enni, kényelmetlen módja az élettartam növelésének. 
Éppen ezért számos próbálkozás történt és történik a 
megszorítás kiváltására hasonló mechanizmusokat akti-
váló anyagok (ún. CR-mimetikumok) kényelmes (kelle-
mes) alkalmazásával. Ezek közül is kiemelkedik a rezve-
ratrol, egy sztilbénmolekula, amely a bogyótermésűekben, 
elsősorban a (kék) szőlő héjában, valamint a (vörös)bor-
ban és mogyoróban található polifenol [39], melynek 
hatása lényegében megegyezik a diétás megszorítással 
[40]. A rezveratrol tisztított (gyógyszer-) formája a 
transz-rezveratrol, mely akár 99%-os tisztaságú formá-
ban tartalmazhatja a rezveratrolt.
A rezveratrol beavatkozik az oxidáns/antioxidáns 
rendszer működésébe, hatására fokozódik a SOD- és ka-
talázaktivitás, valamint a vérplazma és a vörösvértestek 
réz- és cinkkoncentrációja [41]. A rezveratrol azonban 
gyorsan metabolizálódik, és kiürül a szervezetből, ami-
nek ellensúlyozására egy enkapszulációs mechanizmus 
működik, amely az anyag tárolására liposzómákkal, poli-
mer mikroszférákkal stb. áll rendelkezésre [42]. A rezve-
ratrol aktiválja az öregedés ellen ható géneket, mint a 
SIRT1, -3, -4, FoxO1, -3a és PBEF [43, 44]. Az oxida-
tív stressz elleni hatása mellett a rezveratrolnak előnyös 
hatása van az energiametabolizmusra, az inzulinérzé-
kenységre, az autofágiára, valamint a neuroendokrin 
funkciókra [45]. Gyulladásellenes és anticancerogen ha-
tással is rendelkezik [46, 47]. Egy széles körű humán 
vizsgálatban nagy dózisú (500 mg) rezveratrol is teljesen 
ártalmatlannak bizonyult [48].
Újabb vizsgálatok arra utalnak, hogy rezveratrolszár-
mazékok, mint a pterosztilbén, melyben a rezveratrol 
hidroxilcsoportja metoxicsoportra cserélődött, erősebb 
hatásúak, mint a rezveratrol maga [49]. Így egy felgyor-
sított öregedésű modellt használva, míg a rezveratrol 
nem, addig a pterosztilbén jelentősen javította az Alzhei-
mer-kór tüneteit modellegerekben, és az utóbbi szintje a 
hippocampusban parallel futott az állatok munkamemó-
riájával [50]. Az áfonyában található pterosztilbén, niko-
tinamid-riboziddal és NAD+-dal kombinálva 4 hetes kí-
sérletben 40%-kal növelte idős emberek NAD+-szintjét, 
és a dózist a kétszeresére emelve 90%-kal [51]. A NAD+ 
egy klasszikus koenzim, amely számos redoxireakcióban 
vesz részt, és szintje az életkor előrehaladtával csökken 
[52]. Alapvetően fontos a sejtek, így a szervezet örege-
désének kivédésében, a DNS reparációjában. Az Elysium 
Health Co. (New York, NY, Amerikai Egyesült Államok) 
által gyártott Basis nevű gyógyszer képes tartósan meg-
emelni a NAD+ szintjét. A NAD+ öregedésellenes hatásá-
nak felismerését az utóbbi idők egyik legjelentősebb ge-
riátriai eredményének tartják.
Számos más szer is vizsgálat alatt áll, mint kalóriameg-
szorítást utánzó szerek, autofágiainduktorok és szenoli-
tikumok, de ezekről megbízható adatok még nem talál-
hatók.
Polifenolok vannak a zöld teában is, mint az epigallo-
katechin-gallát, amely a rezveratrolhoz hasonlóan hat az 
öregedésre.
Számos egyéb növényi hatóanyag befolyásolja az öre-
gedési folyamatokat, és ezek egyike-másika régóta hasz-
nálatos Ázsiában. Ilyen a kurkumin, mely az indiai sáf-
rány összezúzott gyökerének pora, vagy a berberin, a 
kínai borbolya hatóanyaga, melyek ugyancsak öregedés-
gátló hatással rendelkeznek, és reneszánszukat élik Euró-
pában és Amerikában. Hatásmechanizmusukat tekintve a 
rezveratrol van a leginkább kivizsgálva, a többiek hatás-
mechanizmusa ismeretlen, bár hatásuk nem tagadható. 
Az élettartam növelésére vonatkozó próbálkozások évez-
redekre nyúlnak vissza. Ennek egyik bizonyítéka a keleti 
medicinában a ginzeng alkalmazása, amely mostanság a 
nyugati medicinát is elérte.
Gyógyszerek
Rapamicin és rapalógok
A rapamicint a Húsvét-szigeten honos növényből, a 
Streptomyces hygroscopicusból izolálták, és szervtransz-
plantációk esetében hasznosították mint antiimmun-
anyagot. Később kiderült, hogy immunerősítő hatása 
sokkal nagyobb, így feltételezték, hogy öregedésgátló 
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hatása van, ami be is bizonyosodott. Hatását az mTor-on 
fejti ki (mammalian target of rapamycin), amely egy en-
zim, szerin/treonin kináz, és az mTOR-gén kódolja, il-
letve szabályozza. Élettartam-növelő hatását emberben 
feltehetően az immunrendszer stimulálásával éri el. Azért 
csak „feltehetőleg”, mert az eredmények ellentmondá-
sosak: vannak olyanok is, melyek (mint láttuk) az im-
munrendszer gátlását mutatják. Ugyanakkor más feltéte-
lezések szerint a mikrobiom áttételével működik. A 
rapamicinhez hasonló, többnyire szintetikus anyagok a 
rapalógok (rapamicinanalógok), hasonló hatásmechaniz-
mussal és hatással [53]. A rapamicincsoportot jelenleg az 
egyik legígéretesebb élettartam-növelőnek tartják.
Az a felismerés, hogy a hyperglykaemia és a hyperinsu-
linaemia szerepet játszik az öregedésben, és az inzulin-
szerű növekedési faktor-1 (IGF1) a hosszú élettartam 
biztosításának egyik tényezője, elvezetett ahhoz a felté-
telezéshez, hogy a diétamegszorítás ezen keresztül hat. 
Ezért a metformint, amely a 2-es típusú diabetes egyik 
régóta alkalmazott gyógyszere, és az IGF1-et is befolyá-
solja [54], kipróbálták mint élettartam-növelőt, és mint 
ilyen, bevált. Egyesek az első valódi élettartam-növelő-
nek tekintik. Lehetséges, hogy hatását az immunrend-
szer támogatásán keresztül is éri el.
A magyar gyógyszerkutató, Knoll József által 1960-
ban előállított Selegilin (Deprenil), melyet Parkinson-
kórban, Alzheimer-kórban, depresszióban használnak fel 
elsősorban, ugyancsak rendelkezik élettartam-növelő ak-
tivitással, amely áttételesen feltehetőleg az immunrend-
szerre való hatásán keresztül működik [55–57].
A szirtuinrendszer és befolyásolása
A szirtuinokat 18 évvel ezelőtt ismerték fel élesztőben 
mint az életminőséget és az élettartamot befolyásoló té-
nyezőket. Azóta tudjuk, hogy a baktériumoktól kezdve 
az emberig minden szervezetben megtalálható moleku-
lák, NAD+-függő deacetilázok, melyek nevüket a szere-
pük felismerése miatt kapták (silent information regula-
tor), és fontos szerepet játszanak a sejtproliferációban, 
-differenciálódásban és apoptózisban, deacetilálva fontos 
szabályozófehérjéket. Számos gént ismerünk, melyek a 
szirtuinok termelődését szabályozzák. Emberben 7 gén 
játszik szerepet, SIRT1–SIRT7, melyek közül elsősorban 
a SIRT1, a SIRT3 és a SIRT6 a leginkább tanulmányo-
zott [58]. Az életkor előrehaladásával a szirtuingének 
aktivitása, így a szirtuinok mennyisége csökken, ami le-
hetőséget teremt számos időskorra jellemző betegség 
megjelenéséhez. Míg a szirtuin szabályozza az öregedési 
folyamatokat jelen lévén számos szervben és szövetben, 
illetve hatva a hypothalamuson keresztül, saját maga sza-
bályozódik a diéta (kalóriamegszorítás) és a környezeti 
stressz által [59]. Ezekben az esetekben antioxidánsként 
is működik.
Az elmúlt 18 évben felismertek szirtuinaktivátorokat 
(STACs)t és -inhibitorokat egyaránt. Az előbbiek közül 
talán a legfontosabb (mindenesetre a legelterjedtebb) a 
korábban már ismertetett rezveratrol, melynek intenzí-
vebb hatású szintetikus származékait is előállították 
 (resVida, Longevinex, SRT501). Ugyancsak előállítottak 
szirtuingátlókat (splitomicin, sirtinol, cambinol, sura-
min, tenovin, salermid), mivel kiderült, hogy a SIRT1-
gátlás hasznos a rák és az immundeficientiavírus-fertőzés 
esetében, míg a SIRT2-gátlás felhasználható a rák és a 
neurodegeneratív betegségek kezelésében.
A hormonális öregedésgátlás
Vannak olyan feltételezések, melyek szerint az öregedés 
hormonfüggő, azaz egy általános (többszörös) hormon-
hiány lenne az öregedés oka, mert ez fokozott szabad-
gyök-képződést, meggyengülő immunrendszert, a salak-
anyagok felhalmozódását váltja ki. Ugyanakkor egyes, 
speciális hormonok hiánya önmagában is felelős lehet az 
általános öregedésért. Így a növekedési hormon (GH) 
szintjének csökkenése is okozhatja. Ennek pótlása azon-
ban problémákat vet fel, mert növelheti a daganatkép-
ződés kockázatát [60].
A dehidroandroszteron (DHEA) és ennek szulfátja 
(DHEAS) androgénné és ösztrogénné képes átalakulni, 
és neuroszteroidként is működnek. Az életkor előreha-
ladtával mennyiségük csökken. Pótlásuk állatkísérletben 
pozitívan befolyásolja az öregedési folyamatokat, segítve 
az immunrendszert, emberben azonban ez bizonytalan 
[61, 62]. Ennek ellenére szuperhormonnak tartják, mert 
javítja az öregedő emberek fizikai és pszichikai állapotát, 
és fokozza a csontok denzitását, miközben csökkenti a 
testben lerakódó zsiradékot [63].
A tesztoszteron és különösen a melatonin tartozik 
még az élettartam-növelő hormonok közé. A tesztoszte-
ronszint az előrehaladó korral csökken, és ezzel párhuza-
mosan csökkennek a szexuális igények és képességek is. 
Ezek helyreállítása tesztoszteron adagolásával nem jár 
együtt az élettartam növelésével, de a jólléttartaméval 
igen, mert a hormon növeli a fizikai erőt és a pszichés 
aktivitást. Ugyanakkor használata nem kockázatmentes. 
A melatonin, a tobozmirigy hormonja amellett, hogy fő-
szerepet játszik az agy-tobozmirigy-thymus rendszer 
[64–66] működésében, illetve üzeneteinek végrehajtásá-
ban, mint ettől független antioxidáns is jeleskedik [67]. 
Felhalmozódik a szabad gyökökkel terhelt mitokondriu-
mokban, melyek számára transzporterekkel rendelkez-
nek, és gyökfogóként viselkedik, védve a sejteket a sza-
bad gyökök károsító hatásától.
Van olyan felfogás is, hogy az öregedésért elsősorban 
a thymus felelős, melynek involúciója megelőzi az általá-
nos öregedési folyamatokat. A thymus öregedését pedig 
a tobozmirigy szabályozza a központi idegrendszer irá-
nyítása alatt. A melatonin a tobozmirigy terméke, tehát 
az üzenetek hordozója, ily módon önállóan való alkal-
mazása valóban befolyásolhatja, akár pozitív módon, az 
öregedési folyamatokat [64–66].
Környezetünkben egyre fokozódó mértékben jelen-
nek meg az endokrin diszruptorok, tehát szteroid hor-
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monszerű molekulák, melyek az emberi szervezetbe jut-
va befolyásolják az endokrin rendszer működését [67]. 
Hogy ezek milyen irányba fogják eltolni az emberi élet-
tartamot, az jelenleg nem tudható, de ilyen hatásuk való-
színűnek látszik.
Megbeszélés
Míg évszázadokkal ezelőtt, sőt még a XX. század elején 
is az öregedés nem volt központi téma, napjainkban azzá 
vált, mert nagyon sok lett az idős (merjük kimondani, 
öreg) ember. Míg akár 100 évvel ezelőtt egy 50 éves em-
ber ebbe a kategóriába tartozott, ma még a 60 éves, új-
szülöttet nevelő apák sem mennek ritkaságszámba, és a 
70, sőt 80 éves politikusok és egyéb celebritások is szép 
számban jelennek meg a tévé képernyőjén. Azzal, hogy 
az átlagos életkor a gazdaságilag fejlett országokban el-
érte a 80 évet, az öregekkel, illetve az öregséggel való 
foglalkozás kitermelte a saját szakembereit, gerontoló-
gusokat és geriátereket, s megteremtette az öregségre 
épített iparágakat, melyek elegendő mennyiségű vásárló-
val rendelkeznek ahhoz, hogy fenntartásuk, ezáltal fej-
lesztéseik kifizetődőek legyenek, azaz az idős emberek 
társadalmi rétege elismertté vált, és jelentős befolyást 
gyakorol az orvostudományi kutatás és a gyógyszeripar 
fejlődési irányzataira. Megnőtt az élettartam növelésére 
vonatkozó igény, mert felcsillant annak lehetősége, hogy 
akár száz év fölé is emelkedjék – és nem csak kivételesek 
számára, hanem populációs szinten – és annak lehetősé-
ge is, hogy az öregség ne csak nyűg legyen az egyén és a 
társadalom számára, de élvezhető és hasznot hajtó perió-
dus. Ez utóbbiak érdekében derítették ki, hogy melyek 
azok az anyagok, illetve eljárások, melyek növelik az élet-
tartamot, azaz fentebb említésre kerültek. Ugyanakkor 
tudni kell, hogy jelenleg is (amerikai statisztikák szerint) 
a 65 év felettiek mintegy 80%-a szenved valamilyen kró-
nikus betegségben, és 68%-a legalább 2 krónikus beteg-
ségben (hypertonia 58%, magas koleszterinszint 47%, 
cardialis ischaemia 29%, diabetes 27%, krónikus veseelég-
telenség 18%, szívelégtelenség 14%, depresszió 1%, Alz-
heimer-kór 11%, krónikus obstruktív tüdőelégtelenség 
11%), tehát minden olyan gyógyszer vagy eljárás, mely 
ezeket gyógyítja, javítja vagy elviselhetővé teszi, ugyan-
csak hozzájárul az élettartam és különösen a jólléttartam 
növeléséhez, bár nem soroljuk őket a direkt élettartam-
növelőkhöz.
Az élettartam-növelők különböző csoportjai többsé-
gükben nem elméletileg tervezett kísérletek eredménye-
ként jöttek létre, hanem vagy állatokon, vagy még in-
kább emberen történő megfigyelések után kerültek 
vizsgálatra, illetve lettek továbbfejlesztve. Talán a legjel-
lemzőbb példa a rezveratrol, mert megfigyelték, hogy 
bizonyos, vörösbort fogyasztó embercsoportok hosz-
szabb életűek, de ez lehetett a kiindulási alap az Ázsiából 
átszármazott ezredéves használatú növényi anyagok ese-
tében is. Ugyancsak emberen történő megfigyelések ve-
zettek arra az álláspontra, hogy a leghatékonyabb termé-
szetes élettartam-hosszabbító a kalorikus megszorítás 
(diéta), mellyel azután sokszor az öregedésgátló anyagok 
hatását összevetették. Más esetekben az adott molekulák 
ismert biológiai hatásainak alapján, célzottan használták 
fel az anyagokat, mint az antioxidáns vitaminokkal tör-
tént. Megint más esetekben egy adott gyógyszer táma-
dáspontját és annak az élettartamra való hatását vették 
figyelembe, mint az immunrendszerre ható gyógysze-
reknél [68] vagy a hormonok esetében. Így mindeneset-
re kialakultak gyógyszercsoportok, melyek szélesítésével 
(új elemek bekapcsolásával), illetve továbbfejlesztésével 
hatékonyabb molekulákat lehetett találni és alkalmazni. 
Mindig „beugranak” újabb megfigyelések, melyek széles 
körű érdeklődésre tartanak számot, és ezek újabb kutatá-
si irányzatokat jelölnek ki (ilyen volt egy-két évtizedig a 
szirtuinok kutatása, és jelenleg ilyenek az mTOR- és 
NAD+-kutatások), majd hanyatlani kezdenek. Mivel az 
emberek a 80 éves átlagélettartammal sincsenek megelé-
gedve, és 100 felettire vágynak, illetve mind többen sze-
retnék elérni legalább a 80 évet, az új irányzatok mindig 
megértő agyakra és bőkezű támogatókra találnak.
Nyilvánvaló, hogy alapvetően a gének határozzák meg 
az elérhető élettartamot, és a genomon, tehát az emberi 
génállományon belül nincsenek kifejezetten élettartam-
gének. Ugyanakkor vannak olyan gének, melyek inkább 
befolyásolják az élettartamot, mint mások, azaz a tulaj-
donság, amiért felelősek, jelentősebb az élet szempontjá-
ból, mint más tulajdonságok, tehát központibb helyet 
foglalnak el, több és/vagy fontosabb tulajdonságot hatá-
roznak meg, mint más gének, így hatásuk gyengülése 
vagy kiesése jelentősebb károsodást okoz. Az ilyen gé-
nekre rá lehet fogni, hogy élettartam-növelők, így a szer, 
mely ezekre hat, valóban hatékonyan befolyásolja az 
élettartamot. Csodaszereket tehát mindeddig nem talál-
tak, és nem is valószínű, hogy találni fognak. Ha azon-
ban elfogadjuk azt, hogy az öregedés a szervezet, illetve 
alkotórészeinek fokozatos kopása, és ez az idő függvé-
nyében elér egy olyan szintet, mely az öregedés látható 
(észlelhető) jeleit idézi elő, akkor elfogadhatjuk azt is, 
hogy a kopás lassítása (akadályozása) valóban élettartam-
növelő hatású. Ez mutatkozik meg az antioxidánsoknak 
az öregedés elleni kezelésekben való népszerűségében, 
akár lokális szinten (például bőrvédő krémek), akár szer-
vezeti szinten (például vitaminok, rezveratrol). Az anti-
oxidáns hatás az esetek többségében ott is megmutat-
kozik, ahol célszervként (szervrendszerként) valami 
specifikus van megjelölve (például az immunrendszer), 
és ez zavarja a tisztánlátást a hatásmechanizmust illetően. 
Mindenesetre bizonyítottnak látszik, hogy az immun-
rendszer állapota (öregedése) jelentős szerepet játszik az 
általános öregedésben és élettartamban [65–69], és ez 
vonatkozik a neuroendokrin rendszerre is. Tehát kétség-
telenül vannak olyan szervrendszerek, melyek inkább 
meghatározzák az élettartamot, mint mások. Az élettar-
tam-növelő szereknek tehát nemcsak általános hatásuk 
lehet, hanem specifikus is, és a specifikus hatás generali-
zálódik, amikor általános hatásról beszélünk. Tehát pél-
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dául egy olyan antioxidáns esetében, mint a C- vagy az 
E-vitamin, egyszerre mutatkozik meg a minden sejten 
való antioxidáns hatás és az a hatás, amelyet például az 
immunrendszerre gyakorol, és ez utóbbi áttevődése az 
egész szervezetre. Nem hanyagolható el az élettartam-
gyógyszerek adjuváns hatása a bizonyos betegségekre 
célzott kezelésekre sem, mert nem mindegy, hogy a cél-
zott kezelés egy élettartamgyógyszer által „felbátorított” 
sejten vagy egy hanyatló sejten próbál érvényesülni.
Az egyik vagy talán a valóban leghatékonyabb antioxi-
dáns, a C-vitamin dózisát évtizedekkel ezelőtt állapítot-
ták meg, és ez lényegében a skorbut elkerülését biztosí-
totta (már a kémiai neve, aszkorbinsav is ezt bizonyítja). 
A jelenlegi modern korban az oxidáció mértéke megvál-
tozott a környezetünkben felszaporodott kemikáliák ha-
tására, és a C-vitamin szükséges mennyiségét ehhez kel-
lene adaptálni. Különösen így van ez, ha az öregedéselle-
nes, élettartam-hosszabbító hatást vesszük figyelembe. 
Ez esetben a napi 1000 mg-ot meghaladó dózis is számí-
tásba jön, hosszú időn át rendszeresen alkalmazva [70]. 
Ezt a dózisváltoztatást a többi antioxidáns vitamin eseté-
ben sem lehet megkerülni, és ez alapvetően befolyásol-
hatja az emberi élettartam alakulását.
Annak tisztázásához, hogy egy adott molekula rendel-
kezik-e élettartam-növelő hatással, meghatározott körül-
mények szükségesek, miközben kizárják a hasonló hatá-
sú zavaró tényezőket (molekulákat). Ugyanakkor lehet-
séges (sőt az eddigi eredmények alapján valószínű), hogy 
az ugyanarra a célpontra exponált többes hatás (például 
hormon és antioxidáns, vagy többféle antioxidáns kom-
binációja) erőteljesebb hatást fejt ki. Mivel az öregedés-
ellenes molekulák többsége új, a vizsgálatok az egyedi 
hatásokra koncentrálnak, így a többes hatások vizsgálata 
még meglepetésekkel szolgálhat. Az élettartam-növelő 
szerek garmadája tehát anélkül is gazdagodhat, hogy új 
szerek kerülnének kivizsgálásra és bevezetésre.
Az öreg (65 év feletti) populáció sem egységes, önké-
nyesen fel lehetne osztani 65 év feletti és 80 év feletti 
csoportokra. Az előbbi nyilvánvalóan kevesebb egész-
ségügyi problémával rendelkezik, miközben éppen az 
élettartam-növelők hatnak oda, hogy az ezen kort meg-
élők átkerüljenek a magasabb korcsoportba, amelyben a 
problémák kifejezettebbek. Míg ez egyéni szempontból 
előnyös lehet, addig közösségi szempontból egyelőre 
hátrányos. Tehát azok a szerek látszanak közösségi szem-
pontból is sikeresnek, amelyek nemcsak az élettartamot, 
hanem a jólléttartamot is növelik. Ebből a szempontból 
a gyógyszerekkel és táplálékkiegészítőkkel (elsősorban 
antioxidánsokkal) történő kombinált kezelések látszanak 
megfontolandónak. Megjegyzendő, hogy míg az új 
gyógyszerek (divatba) jönnek és mennek, addig az anti-
oxidáns vitaminok felhasználása tartós, és ez nem csak 
annak köszönhető, hogy olcsóbbak is, mint az egyéb 
élettartam-növelők.
Az élettartam-növelő szerek alkalmazásának ajánlott 
kezdete emberben nem tisztázott. Ugyanakkor a már 
említett vizsgálatokból úgy látszik, hogy a korai kezdet 
nagyobb sikerrel kecsegtet, mert még van mit védeni, 
illetve aktiválni. Bizonyos késői kor után is lehet (és bizo-
nyítottan van is) hatásuk e szereknek, de ez nehezebben 
érhető el. A korai kezdés és a folyamatos alkalmazás a 
megfelelő dózisok és kombinációk kiválasztásával ered-
ményesebbnek látszik. Ez utóbbi mondatban említettek 
mindegyike elméletileg fontosnak tűnik, bár összehason-
lító vizsgálatok nem állnak rendelkezésre.
A nők és a férfiak átlagos élettartama statisztikailag kü-
lönböző, a nők előnyével. Ezt egy 178 országban elvég-
zett vizsgálat is igazolja, mely szerint 176 országban a 
nők hosszabb élettartama volt kimutatható. A különbség 
helyenként csak 1–2%-os volt, míg máshol a 10%-ot kö-
zelítette, ami a szociális tényezők fontos szerepére is 
utal. A százévesek és szuperszázévesek nemi megoszlása 
is a nők számára kedvező. Ugyanakkor nincsenek olyan 
rendszeres vizsgálatok, melyek az élettartam-növelő sze-
rek hatásának különbségeit mutatnák nemekre vetítve, és 
az optimális dózisok nemek szerinti elkülönítése is várat 
még magára.
Az, hogy a B-vitamin-csoport élettartamra való hatá-
sára vonatkozólag gyakorlatilag nem állnak rendelkezés-
re adatok, azt mutatja, hogy nem a „vitamin” kategori-
zálás felelős az élettartam-hatékony vitaminok hatásáért 
(ugyanúgy, ahogy „vitamin” csoportba sorolnak olyan 
molekulákat is, melyek hormonok, mint az A- és D-vita-
min), hanem kémiai tulajdonságaik [71] (antioxidáns). 
Az már egészen más kérdés, hogy a szimpatikus „vita-
min” név inkább hozzásegít a szer fogyasztásához, mint 
annak kémiai neve (például E-vitamin-tokoferol).
Következtetések
Az orvosok egyetemi tanulmányaik által befolyásolva a 
betegségekre szabott, célzott terápiát előnyben részesítik 
a beteg általános állapotának javításával szemben, és ez 
jogos is, ha a beteg akut (vagy krónikus) panaszait, illetve 
az adott betegség veszélyességét vesszük figyelembe. 
Ezért az antioxidánsok, szélesebbre tekintve, a szervezet 
elemei kopásának, öregedésének gátlói kisebb népszerű-
ségnek örvendenek, mint például egy antibiotikum vagy 
akár egy görcsoldó. Ugyanakkor minden orvos tudja, 
hogy nemcsak a betegséget kell gyógyítani, hanem a be-
teg embert, ám a célzott terápia mellett ez utóbbi a leg-
többször mégsem érvényesül. Az öregedés gátlása, azaz 
az élettartam megnövelése hosszú program, apró, idő-
ben eltolódó sikerekkel, amelyeknek eredménye akkor 
mutatkozik meg, amikor már nehéz konkrétan megtalál-
ni, hogy minek is köszönhető. Ennek is tulajdonítható, 
hogy a „terápiában” szereplő egyes elemeket általában 
nem gyógyszereknek, hanem táplálékkiegészítőknek 
tartjuk, ami az orvosok tudatában alacsonyabb rendű ka-
tegória, így az egészségügyi adminisztrációban is a nem 
támogatott kategóriába kerül. Ezért – mivel a táplálékki-
egészítő drága – csak azok engedhetik meg maguknak, 
akik magasabb keresetűek. Mivel a szegények és jómó-
dúak között egyéb okokból is lehetnek (vannak) általá-
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nos és életkorfüggő egészségügyi különbségek, a „táplá-
lékkiegészítők” hatása ezekkel összemosódik, ugyanakkor 
a többé-kevésbé megvetett táplálékkiegészítők hatása 
nem tűnik fel, miközben a nálunk többségben lévő ala-
csonyabb fizetésűek ki is maradnak a táplálékkiegészítők 
jótékony hatásából. Így nem tűnik fel az élettartam-hosz-
szabbítók népegészségügyi jelentősége, akár a középko-
rú, akár az öreg populációk esetében. Ezért nem foglal-
hatják el hatásaik alapján a megérdemelt helyüket 
(gyógyszer), és maradnak az orvosi fejekben alacsonyabb 
kategóriában. Ezen az állásponton változtatni kellene, 
nemcsak a jólléttartam növelése érdekében, de a célzott 
terápia hátterének megteremtése érdekében is.
Feltétlenül szükséges hangsúlyozni, hogy az élettar-
tam növelésére vonatkozó adatok túlnyomó része állatkí-
sérleti megfigyelésekből származik, míg más részük olyan 
emberi megfigyelésekből, melyeknek nincs placebós 
kontrollja, és ez – az alkalmazások jellegét figyelembe 
véve – nem is várható. A megfigyelések egyre növekvő 
tömege és egybevágóságuk azonban megköveteli az 
eredmények figyelembevételét.
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
A szerző a cikk végleges változatát elolvasta és jóvá-
hagyta.
Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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